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objectifs 



DIAGNOSTIQUER un adenome hypophysaire. 


L hypophyse est une glande situee a la base du cerveau, 
dans une cavite osseuse appelee selle turcique (fig. 1). 
Cette glande controle de nombreux processus vitaux tels 
que la croissance, la maturation sexuelle, la reproduction, le 
stress, le metabolisme basal. Elle assure une fonction de relais 
entre I’hypothalamus et les glandes endocrines peripheriques. 

Les adenomes hypophysaires sont des tumeurs benignes qui 
se developpent au sein de I’antehypophyse. Ils peuvent se reveler 
soit du fait de leur taille, soit du fait de leur caractere secretant. 

II faut penser a ce diagnostic devant trois types de syndromes : 
un syndrome tumoral en cas de rmacro-adenome (cephalees, trou- 
bles visuels) ; un syndrome d’ hypersecretion hormonale (hyperpro- 
lactinemie, acromegalie, hypercorticisme, exceptionnellement une 
hyperthyroidie) ; et un syndrome d’insuffisance antehypophysaire. 


On distingue les adenomes somatotropes secretant de I’hor- 
mone de croissance (GH), les adenomes lactotropes secretant 
de la prolactine, les adenomes gonadotropes secretant de la 
LH ( Luteinizing Hormone) ou de la FSH ( Follicle Stimulating 
Hormone), les adenomes thyreotropes secretant de la TSH 
(Thyroid Stimulating Hormone), tres rares. Des secretions mixtes 
sont possibles (GH et prolactine etant les plus frequemrment 
associees). 

Epidemiologie 

La prevalence des adenomes hypophysaires est d ’environ 80 cas 
pour 1 00 000 habitants, et I’incidence est de 3 a 5 nouveaux cas 
par million. 

C’est I ’adenome a prolactine qui est le plus frequent (57 %), suivi 
des adenomes non fonctionnels dans 1 1 % des cas et de I’acro- 
megalie dans 1 1 % des cas. L’ adenome corticotrope represente 
2 % des cas. 

Les adenomes non fonctionnels sont plus frequents chez les 
hommes (57 %), et les prolactinomes chez les femmes (76 %). 
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FIGURE 1 


Anatomie hypophysaire. Coupe coronale du sinus caverneux. 
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Classification 

La taille des adenomes hypophysaires les divise en deux classes. 
On distingue les micro-adenomes (< 1 cm) qui sont intrasellaires, 
et les macro-adenomes (> 1 cm). 

Les adenomes peuvent etre invasifs en infiltrant les sinus caver- 
neux sur les cotes, ou le plancher sellaire en bas, ou le plancher 
du troisieme ventricule en haut. 

Mode de decouverte 

Syndrome tumoral 

Le syndrome tumoral associe des cephalees et des troubles 
visuels. Les cephalees sont le plus souvent retro-orbitaires, pul- 
satiles. L’anciennete et la frequence des cephalees sont variables. 

Les troubles visuels sont lies a une compression du chiasma 
optique qui est situe juste au-dessus de I’hypophyse. Les patients 
peuvent se plaindre d’une sensation de flou visuel, de voile devant 
les yeux, plus rarement ils remarquent une alteration de leur champ 
de vision (accident de voiture par non-perception d’un autre vehi- 
cle arrivant sur le cote). 

Trois examens ophtalmologiques sont a realiser pour diagnostiquer 
ces troubles visuels : 

- I’acuite visuelle, qui est le plus souvent conservee ; 

- le classique champ visuel de Goldmann, ou aujourd’hui le champ 
visuel automatise qui peut montrer une quadranopsie bitempo- 
rale superieure, ou une hemianopsie bitemporale si les troubles 
sont plus severes. Parfois, les patients presentent une hemia- 
nopsie laterale homonyme si la tumeur comprime une bandelette 
optique en arriere du chiasma ; 

- le fond d’oeil, a la recherche d’une paleur papillaire, signant une 
souffrance ancienne du nerf optique et done un moindre espoir de 
recuperation des troubles visuels apres chirurgie. 

Dans 5 a 1 0 % des cas, les patients ont une apoplexie hypophy- 
saire. L’apoplexie est liee a un saignement intra-adenomateux, 
conduisant a une augmentation brutale du volume de I’adenome. 

Le tableau clinique est tres brutal, comme « un coup de tonnerre 
dans un del serein », et peut associer : 
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- des cephalees intenses et brutales ; 

- un syndrome meninge ; 

- une paralysie oculomotrice liee a une compression des nerfs 

craniens (III, IV et VI) dans le sinus caverneux (fig. 1) ; 

- des troubles visuels allant de la baisse de I’acuite visuelle a la cecite ; 

- un ptosis (atteinte du III extrinseque), avec mydriase (atteinte 

du III intrinseque) ; 

- un syndrome confusionnel. 

Hypersecretion 

1. Hyperprolactinemie 

Chez la femme, la premiere manifestation est une perturbation du 
cycle menstruel : armenorrhee secondaire dans 90 % des cas 
(absence totale de regies) ou oligormenorrhee (< 4 cycles/an). 
L’hyperprolactinemie bloque la pulsatilite de la GnRH ( Gonado- 
tropin Releasing Hormone) au niveau hypothalamique, or cette 
pulsatilite est indispensable a la stimulation des cellules gonado- 
tropes pour la production de FSH et LH qui vont stimuler les ovaires 
a produire notamment de I’estradiol. Dans de rares cas, les femmes 
conservent des cycles, mais le plus souvent anovulatoires (une 
courbe de temperature et un dosage de progesterone en deuxieme 
partie de cycle pourront en faire le diagnostic). 

Le deuxieme signe clinique d’hyperprolactinemie chez la femme 
est la galactorrhee, qui est le plus souvent provoquee (fig. 2). Elle 
correspond a un liquide lactescent. Attention toutefois, une 
galactorrhee peut persister apres allaitement. La decouverte 
d’une galactorrhee ne signe pas une hyperprolactinemie, un 
dosage de prolactine est necessaire devant toute galactorrhee. 

Chez la jeune fille prepubaire, on observe une amenorrhee pri- 
maire et un retard pubertaire. 

Chez I’homme, la baisse de la libido et les troubles de I’erection 
sont au premier plan. Pourtant, I’hyperprolactinemie est souvent 
diagnostiquee plus tardivement, au stade de syndrome tumoral, 
les signes cliniques initiaux ayant ete negliges. 

Une gynecomastie peut etre retrouvee mais n’est pas syste- 
matique. 

L’enfant ou I ’adolescent presentera un retard pubertaire ou un 
arret de la puberte. 

Diagnostic biologique : tout dosage eleve de prolactine doit etre 
controle dans un laboratoire specialise. En effet, certains kits de 
dosage ne sont pas assez precis et rendent de fausses valeurs de 
prolactine. De plus, des chiffres de prolactine faussement eleves 
peuvent etre dus a une macroprolactinemie, qui correspond a des 
agregats de molecules de prolactine et d’immunoglobulines. Une 
chromatographie de la prolactine ou un dosage apres traitement 
par polyethylene glycol permet de doser la prolactine monomerique. 

Diagnostic etiologique : dans un premier temps, les hyperprolacti- 
nemies non adenomateuses sont a eliminer : I’hyperestrogenie 
de la grossesse, les hyperprolactinemies medicamenteuses (les 
medicaments inhibant la dopamine elevent les chiffres de prolac- 
tine comme les neuroleptiques, antidepresseurs, antivomitifs, 
opiaces : il est conseille de verifier pour chaque medicament pris 
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HYPERPROLACTINEMIE 


♦ 



FIGURE 3 


Orientation diagnostique devant une hyperprolactinemie. 


par le patient, la possibility d’une hyperprolactinemie), I’hypothy- 
roidie severe, ou I’ elevation de la TRH ( Thyrotropin Releasing 
Hormone) peut stimuler les cellules lactotropes, I’insuffisance 
renale liee a la diminution de la clairance de la prolactine. Les hyper- 
prolactinemies tumorales peuvent etre de deux origines : secretion 
de prolactine par un micro-adenome (prolactine < 200 ng/mL) ou 
par un macro-adenome hypophysaire (prolactine > 200 ng/mL), 
et hyperprolactinemie de deconnexion, liee a une compression 
de la tige pituitaire qui entraTne une levee du signal inhibiteur de la 
dopamine. 


La strategie diagnostique devant une hyperprolactinemie est 
schematisee ci-dessous (fig. 3). 

2. Exces d’hormone de croissance : acromegalie 
L’acromegalie est caracterisee par un syndrome dysmorphique 
(fig. 4) se developpant lentement. L’inspection des photographies 
plus anciennes (carte d’identite, permis de conduire) permet de 
voir revolution de ces deformations progressives et de dater 
approximativement le debut de la maladie. Les extremites (mains 
et pieds) sont elargies, conduisant au changement de pointure et 
a un agrandissement des bagues ou de r alliance. Au niveau du 



FIGURE 4 


Signes ciiniques d’une acromegalie. 
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visage, le nez est epate, les plis marques, le front bombe, les pom- 
mettes saillantes, et un prognathisme peut etre visible. 

En sus de ces deformations, les patients se plaignent de signes 
generaux tels que les sueurs, surtout nocturnes, les cephalees (quelle 
que soit la taille de I’adenome), de douleurs articulaires, de paresthe- 
sies des mains et d’asthenie. A I’interrogatoire, un ronflement, voire 
des symptormes d’apnees du sommeil doivent etre recherches. 
L’ hypertension arterielle est presente chez 20 a 50 % des patients. 

En cas de suspicion d’acromegalie, l’IGF-1 (Insulin Growth Factor) 
est dose, comme examen de depistage. Pour confirmer Pacrome- 
galie, on dose la GH lors de I’ hyperglycemie provoquee par voie 
orale (HGPO). Une IGF-1 superieure a la normale pour Page et une 
GH > 0,4 ng/mL sous hyperglycemie provoquee font le diagnostic. 

Les complications de Pacromegalie sont principalement cardio- 
vasculaires, articulaires, rmetaboliques et respiratoires. 

Sur le plan articulaire, les patients presentent des arthralgies 
mecaniques peripheriques et des lombalgies qui evoluent vers 
Parthrose a partir de 45 ans. 

Le syndrome du canal carpien est tres frequent, lie a un oedeme 
du nerf median. 

Sur le plan cardiovasculaire, Pacromegalie conduit a une aug- 
mentation du debit cardiaque, une cardiomegalie, une valvulo- 
pathie. L’absence de traitement de Pacromegalie conduit a une 
insuffisance cardiaque congestive. 

Sur le plan rmetabolique, la GH est hyperglycemiante et conduit 
a une insulinoresistance. L’intolerance au glucose et le diabete 
sont des complications frequentes. 

Les apnees du sommeil touche 60 a 80 % des acrormegales. 
L’acromegalie augmente le risque de goitre, le developperment 
de nodules thyroidiens et la prevalence des polypes coliques. 

Le bilan d’une acromegalie comprend done : 

- la secretion de GH sous hyperglycemie provoquee par voie 
orale et IGF-1 ; 

- le retentissement sur les autres axes hypophysaires et le reten- 
tissement visuel en cas de rmacro-adenome ; 

- le bilan tumoral (IRM hypophysaire) ; 

- les complications : echographie cardiaque, echographie thyroT- 
dienne, coloscopie, tension arterielle, recherche de syndrome 
d'apnees du sommeil, glycermie. 



3. Adenome corticotrope : exces d’ACTH (Adreno Cortico Trophic 

Hormone) [maladie de Cushing] 

Signes cliniques : les signes morphologiques permettent d’evo- 
quer le diagnostic (fig. 5). La prise de poids est le symptome le plus 
frequent, localise au niveau « facio-tronculaire » : visage bouffi, 
comblement des creux sus-claviculaires, bosse de bison. Cette 
repartition des graisses contraste avec une amyotrophie des 
ceintures et des cuisses, mise en evidence par le signe du tabou- 
ret. La peau est erythrosique avec des telangiectasies, fragile 
avec des ecchymoses pour des traumatismes mineurs et pre- 
sente des vergetures larges, pourpres, horizontales sur les flancs 
et la racine des membres. Ces signes sont lies a I’effet catabo- 
lique du cortisol et sont specifiques du syndrome de Cushing. 
Chez la femme, des signes d’hyperandrogenie se developpent : 
hirsutisme, hyperseborrhee, voire acne. Par ailleurs, I’hypercorti- 
cisme induit un hypogonadisme hypogonadotrope avec spanio- 
rmenorrhee voire amenorrhee chez la femme, et impuissance 
chez I’homme, ainsi qu’une baisse de la libido. Sur le plan cardio- 
vasculaire, I’hypertension arterielle est tres frequente. 

Sur le plan neuropsychique, I’exces de cortisol peut aggraver ou 
reveler un trouble psychiatrique latent, des troubles du sommeil, 
un syndrome depressif. 

Diagnostic biologique : il se fait en deux temps. 

Diagnostic biologique positif : dans un premier temps, il est 
necessaire d’affirmer une secretion excessive de cortisol. Pour 
depister un syndrome de Cushing, deux tests realisables en 
externe sont a realiser en premiere intention : le dosage du corti- 
sol sur les urines des 24 heures (CLU) et le freinage minute. Pour 
le dosage du cortisol sur les urines, un recueil complet des urines 
des 24 heures est necessaire, et la creatinine urinaire est dosee 
pour s’assurer du bon recueil. Le freinage minute consiste en la 
prise de 1 mg de dexarmethasone a minuit, et au dosage le len- 
demain matin a 8 heures du cortisol plasmatique. On considere 
que le test est normal (freinage positif) si le cortisol est < 1 8 pg/L. 

Pour confirmer le diagnostic de syndrome de Cushing, un test 
de freinage faible ou freinage standard est realise. II consiste en 
un recueil d’urines pendant 48 heures avec prise concomitante 
de dexamethasone 0,5 mg toutes les 6 heures. Un cortisol urinaire 
< 1 0 pg/24 h elimine le diagnostic de syndrome de Cushing. 

On observe egalement une perte du rythrme circadien. Le cortisol 
est normalement haut le matin et baisse au cours de lajournee. La 
valeur est la plus basse a minuit normalement. Le cortisol peut 
egalement etre dose dans la salive ; il reflete le cortisol plasmatique 
libre. Ceci evite la surevaluation due a I’augmentation de la proteine 
porteuse en cas de traitement estrogenique (dans ce cas, le cortisol 
plasmatique mesure est le cortisol total qui est plus eleve). 

Les tests de freinage testent la perte du retrocontrole negatif du 
cortisol sur I’ACTH. 

II existe des anomalies biologiques non specifiques : I’intolerance aux 
hydrates de carbone et I’hypertriglyceridemie sont frequentes 
(60 % des cas), le diabete plus rare, lie a une insulinoresistance. 
La numeration peut objectiver une hyperleucocytose a poly- 
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Adenome hypophysaire 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Le syndrome tumoral (cephalees + troubles visuels) est lie 
a une extension suprasellaire d’un macro-adenome hypophysaire, 
avec compression du chiasma par I’adenome et impose 
une etude de I’acuite visuelle, un champ visuel et un fond d’oeil. 

Q Les micro-adenomes posent le probleme 
d’une hypersecretion qui est a rechercher par I’examen Clinique 
et le bilan hormonal. L’ hypersecretion corticotrope 
et somatotrope necessite des tests dynamiques 
pour affirmer I’hypersecretion. 

Q Devant un adenome hypophysaire, une insuffisance 
hypophysaire doit etre recherchee, un bilan dynamique 
est necessaire pour I’axe corticotrope et somatotrope. 

© La decouverte d’un syndrome de Cushing (depistage 

du cortisol libre urinaire et freinage minute, confirmation 

par le freinage faible a la dexamethasone) impose 

un diagnostic etiologique reposant sur I’ACTH 

sans un premier temps, si celui-ci est > 15 pg/mL, d’autres 

tests distingueront la maladie de Cushing de la secretion 

ectopique (test CRH, freinage fort, test a la metopirone, 

IRM, w catheterisme des sinus petreux). 

© L’IRM hypophysaire est I’examen de reference. 



nucleates neutrophiles. Sur le plan endocrinien, I’axe gonado- 
trope est freine (hypogonadisme hypogonadotrope). 

Le diagnostic etiologique a pour but d’affirrmer le caractere hypo- 
physaire de la secretion. Cette etape intervient apres avoir affirrme 
le syndrome de Cushing. La premiere etape est d’affirrmer le 
caractere ACTH-dependant de la secretion d’ACTH. Pour ce 
faire, le dosage d’ACTH de base est realise. Une ACTH effondree 
affirrme le caractere ACTH-independant, autrement dit une origine 
surrenalienne. Inversement, une valeur d’ACTH dans la norme 
ou plus elevee signe le caractere ACTH-dependant. Devant un 
syndrome de Cushing ACTH-dependant, deux causes sont 
possibles : I’adenome corticotrope, ou maladie de Cushing, et la 
secretion ectopique d’ACTH (tumeur bronchique a petites cellules 
le plus souvent). La distinction n’est pas toujours simple, et va 
reposer sur un faisceau d’arguments : 

- presence d’un microadenome a I’lRM ; 

- test de freinage fort a la dexamethasone positif (2 mg de dexame- 
thasone toutes les 6 heures, pendant 48 heures, recueil d’urines 
le deuxieme jour et cortisol ACTH de 8 heures a la 48 e heure ; 

- test a la CRH positif ; 

- test a la metopirone : ascension de I’ACTH et du compose S. 


Ces resultats orientent vers un adenome corticotrope qui 
reste sensible a la stimulation et a un freinage fort, contraire- 
ment au syndrome de secretion ectopique d’ACTH ou la secre- 
tion est autonome et independante des mecanismes de stimu- 
lation et de freinage. En cas de doute, un catheterisme des 
sinus petreux correspondant aux veines de drainage de I’hypo- 
physe peut etre realise apres injection de CRH, afin de compa- 
rer en simultane la secretion centrale (hypophysaire) de la 
secretion peripherique (preleve dans une veine peripherique) 
d’ACTH. Un gradient centro-peripherique est retrouve en cas 
de maladie de Cushing. 

Un diagnostic differentiel est le pseudo-Cushing, par hypercor- 
ticisme fonctionnel. Le contexte est souvent evocateur : syndrome 
depressif, alcoolisme, psychose, stress intense. Ces situations 
entraTnent une elevation de la secretion de cortisol et une resistance 
relative aux glucocorticoides. 

L’arbre diagnostique devant un hypercorticisme clinique est 
detaille ci-dessous (fig. 6). 

4. Adenome gonadotrope : exces de FSH et/ou LH 

Les adenomes gonadotropes sont souvent asymptomatiques 
et vont etre reveles par le syndrome tumoral. On pourra retrouver 
une diminution de la libido, une impuissance chez I’homme, une 
amenorrhee ou une spaniomenorrhee chez les femmes. 

Sur le plan biologique, dans un contexte d’adenome a FSH, la 
FSH est normale ou legerement elevee, la LH effondree et la tes- 
tosterone ou I’estradiol est bas. Le dosage de la sous-unite alpha 
des gonadotrophines est eleve et peut faire evoquer le diagnostic 
qui est le plus souvent histologique par la demonstration de la 
presence de gonadotrophines en immunohistochimie. 

5. Adenome thyreotrope 

C’est une cause rarissime. Le tableau clinique est celui d’une hyper- 
thyroidie. Sur le plan biologique, la T3 et la T4 libres sont elevees, 
la TSH normale ou elevee (secretion inappropriee de TSH). 

Insuffisance hypophysaire 

Un tableau d’insuffisance antehypohysaire peut amener au 
diagnostic de macro-adenome hypophysaire. Cependant, le debut 
est souvent insidieux et la symptomatologie peu specifique. 
Classiquement, I’aspect d’un patient en panhypopituitarisme est 
le suivant : le visage est pale, la peau mince, seche et froide, les 
cheveux fins, et il existe une depilation des aisselles et du pubis. 

1 . Signes propres au deficit de chaque fonction hypophysaire 

Signes lies a I’insuffisance corticotrope : le deficit corticotrope 
entraTne une asthenie intense, a predominance matinale, une 
tendance a I’hypotension et a un amaigrissement avec anorexie. 
Par ailleurs, il existe un risque (faible) d’hypoglycemie peu severe 
puisque le deficit en cortisol entraTne un deficit de la neoglucoge- 
nese hepatique. 

Les patients presentent une depilation axillaire et pubienne liee 
au deficit des androgenes surrenaliens. La zone glomerulee n’est 
pas touchee par I’insuffisance corticotrope ; ainsi le systeme 
renine-angiotensine n’est pas touche et il n’y a pas d’hyperkaliemie 
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SUSPICION D’HYPERCORTICISME 

♦ 



Maladie de Cushing 


FIGURE 6 


Arbre diagnostique devant un hypercorticisme Clinique. 


ni de perte de sel comme dans I’insuffisance surrenale. En cas de 
decompensation corticotrope, on observe une hyponatremie de 
dilution liee a la secretion inappropriee d’ADH secondaire a la 
carence en cortisol. 

Signes lies a I’insuffisance gonadotrope : chez I’homme, Pinterroga- 
toire retrouve une baisse de la libido, une perte de Perection mati- 
nale spontanee, une impuissance et une diminution de la fre- 
quence de rasage. A Pexamen clinique, les testicules peuvent 
etre de petite taille, de consistance rmolle, si le deficit est ancien. 

Chez la femme avant Page de la menopause, Pamenorrhee 
sans bouffees de chaleur est un signe frequent, associee a une 
secheresse et une atrophie des muqueuses vaginales et vul- 
vaires entraTnant une dyspareunie. 



Signes lies a Pinsuffisance thyreotrope : 
les signes sont les memes que dans 
I’hypothyroidie peripherique, mais 
moins marques (fig. 7) : le syndrome 
cutaneo-muqueux (peau infiltree) est 
souvent absent en dehors de la 
paleur. Le syndrome d’hypometabo- 
lisme est peu specifique : fatigabilite 
a I’effort et signes cardiaques (brady- 
cardie). 


FIGURE 7 


Signes cliniques 
d’une insuffisance thyreotrope. 
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Signes lies a I’insuffisance somatotrope : chez I’adulte, les conse- 
quences cliniques sont pauci-symptomatiques : diminution de la 
masse et de la force musculaires, asthenie a I’effort, modification 
de la repartition des graisses avec tendance a I’adiposite abdo- 
minale, diminution de la qualite de vie. 

Chez I’enfant, le deficit en hormone de croissance va entraTner 
un retard de croissance, une cassure de la courbe de croissance. 

2. Bilan d’un deficit antehypophysaire 

Deficit corticotrope : les tests de reference sont I’hypoglycemie 
insulinique et le test a la rmetopirone. Le test d’hypoglycemie 
insulinique consiste a injecter de I’insuline en intraveineux, et de 
prelever regulierement le cortisol et I’ACTH. Ce test est valide si la 
glycemie baisse en dessous de 0,4 g/L (2,2 mmol/L). L’insuffi- 
sance corticotrope est definie par une valeur au pic de secretion 
inferieure a 200 pig/l (550 nmol/L). Les contre-indications sont 
I’insuffisance coronarienne et les antecedents de crises d’epilepsie. 

La metopirone bloque la 1 1 -beta-hydroxylase, soit la transfor- 
mation du compose S (1 1 -desoxycortisol) en cortisol. La baisse 
du cortisol plasmatique active done le retrocontrole, avec eleva- 
tion de I’ACTH qui va stimuler la steroidogenese surrenalienne. 
Ainsi, le compose S va s’elever (en amont du bloc enzymatique). 

Lorsque le cortisol basal est bas, inferieur a 100 pg/L, et 
I’ACTH non elevee, le diagnostic d’insuffisance corticotrope est 
pose ; il n'y a pas besoin de test dynamique. 

Le synacthene immediat teste la capacite des surrenales a pro- 
duire du cortisol. C’est un mauvais outil pour tester I’etage hypo- 
thalamo-hypophysaire puisque ce test peut etre normal (pic > 
200 pig/L) en cas d’insuffisance corticotrope partielle et/ou 
recente. 

Deficit somatotrope : le deficit somatotrope doit etre recherche 
devant tout retard de croissance. Chez I’adulte, sa recherche 
n’est necessaire qu’en cas de projet de traitement. 

L’hypoglycemie insulinique est un test de reference. Elle per- 
met de tester I’axe corticotrope et somatotrope. Un autre test 
utilise est la GHRH-arginine (Growth Hormone Releasing Hor- 
mone). 

Deficit thyreotrope : un bilan de base suffit a affirrmer le diagnostic : 
la T4 libre est basse, sans elevation de la TSH. 

Deficit gonadotrope : chez la femme, avant la menopause, le diag- 
nostic est principalement clinique, sur le plan biologique I ’estra- 
diol est le plus souvent bas en phase folliculaire, sans elevation 
des gonadotrophines, qui restent normales. 

Apres la menopause, les gonadotrophines sont basses ou 
« normales » en cas d’insuffisance gonadotrope, alors qu’elles 
sont normalement elevees. 

Chez I’homme, le deficit gonadotrope associe les signes cliniques 
a des valeurs basses de testosterone en regard de gonado- 
trophines normales ou parfois basses. 

Le deficit lactotrope est tres rare. Le plus souvent, la prolactine est 
normale, ou haute en cas de compression de tige avec hyper- 
prolactinemie de deconnexion, par inhibition du retrocontrole 
par la dopamine. 


Imagerie 

Imagerie par resonance magnetique hypophysaire 

L’imagerie de reference est 
I’lRM hypophysaire, en coupe 
fine, avec injection. Les micro- 
adenomes sont intrasellaires, ils 
apparaissent arrondis, homo- 
genes, ils sont en hyposignal en 
T1 et hypo-, iso- ou hypersignal 
en T2. La prise de contraste est 
homogene, volontiers retardee 
par rapport au parenchyme sain 
(fig. 8). 

Les macro-adenomes s’etendent en extrasellaire, leur signal est 
iso-TI , et souvent heterogene en T2, les plages necrotiques appa- 
raissent en hypersignal T2. La prise de contraste est le plus 
souvent heterogene (fig. 9). 



hypophysaire, coupe coronale T1 
apres injection de gadolinium. 



FIGURE 9 


IRM. Macroadenome hypophysaire, coupe coronale et sagitale T1. 


Diagnostic differentiel en imagerie 

Les processus tumoraux intrasellaires les plus frequents sont le 
craniopharyngiome et le meningiome. II apparaTt en IRM comme 
une masse heterogene, souvent kystique, avec une capsule pre- 
nant le contraste. Les calcifications sont frequentes, et necessi- 
tent de realiser un scanner en fenetre osseuse car elles sont tres 
mal visualisees en IRM. 

Les meningiomes sont des lesions qui prennent tres forterment 
le produit de contraste et qui « s’accrochent » a la dure-mere, 
donnant une image de queue de comete. 

Conclusion 

Les adenomes hypophysaires sont des lesions relativement 
frequentes, qui peuvent poser le probleme de faille entraTnant 
des complications visuelles et des insuffisances hormonales ou 
des problemes de secretion. Le diagnostic est a la fois clinique, 
biologique et radiologique.* 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


C. Briet et P. Rodien declarent n’avoir aucun lien d’interets. 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 64 

Mai 2014 

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


699 








